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Η β-μεσογειακή αναιμία ή β-θαλασσαιμία αποτελεί μια 
κληρονομική αιμοσφαιρινοπάθεια, η οποία προκαλείται 
από την ανεπάρκεια σύνθεσης β-αλύσεων της αιμοσφαι-
ρίνης Α. Αποτελεί το συχνότερο τύπο θαλασσαιμίας στην 
Ελλάδα και διακρίνεται σε δύο κύριους υποτύπους: στη 
μείζονα β-μεσογειακή αναιμία με πλήρη αδυναμία σύνθε-
σης β-αλύσεων και στην ενδιάμεση με μερική αδυναμία. 
Και στις δύο περιπτώσεις προκύπτει ανεπάρκεια σύνθε-
σης αιμοσφαιρίνης Α λόγω έλλειψης β-αλύσεων αλλά 
και περίσσεια α-αλύσεων, οι οποίες κατακρημνίζονται 
εντός των ερυθρών αιμοσφαιρίων και αναγνωρίζονται ως 
έγκλειστα, που προκαλούν μηχανική παραμόρφωση των 
ερυθροκυττάρων. Επιπρόσθετα προκαλείται και τοξική 
βλάβη των δομικών συστατικών των ερυθροκυττάρων, 
μεταξύ άλλων και της μεμβράνης τους, από τις ελεύθερες 
οξειδωτικές ρίζες που εκλύονται αθρόα κατά την κατα-
κρήμνιση των α-αλύσεων. Το αποτέλεσμα αυτών των 
διεργασιών είναι η πρόωρη και χρόνια αιμόλυση. Αυτή 
με τη σειρά της οδηγεί σε ηπατομεγαλία και υπερσπληνι-
σμό αλλά και σε αιμοσιδήρωση, κυρίως της καρδιάς και 
των ενδοκρινών αδένων (θυρεοειδής, πάγκρεας, γονά-
δες). Επιπλέον η μη αποδοτική ερυθροποίηση οδηγεί σε 
υπερπλασία του μυελού των οστών και στη δημιουργία 
εξωμυελικών εστιών αιμοποίησης (Loukopoulos, 2011). 
Οι εστίες αυτές μπορούν να εμφανιστούν οπουδήποτε 
στο σώμα προκαλώντας κατά βάση πιεστικά φαινόμενα 
χωρίς αυξημένη αιμορραγική τάση (Eskazan et al, 2012; 
Subahi et al, 2022). Εστίες εξωμυελικής αιμοποίησης έχουν 

περιγραφεί και ενδοκρανιακά, η υπέρπυκνη απεικόνιση 
των οποίων στην αξονική εγκεφάλου θα πρέπει να δια-
φοροδιαγιγνώσκεται από άλλες υπέρπυκνες αλλοιώσεις 
ιδιαίτερα στην απεικονιστική αξιολόγηση του ασθενούς σε 
επείγουσα βάση (Tabesh et al, 2011; Nichols et al, 2022).

Η παραγωγή παθολογικών ερυθροκυττάρων σε συνδυ-
ασμό με την παρουσία αυξημένων αριθμών αιμοπεταλίων, 
την αυξημένη κατανάλωσή τους, την διαρκή ενεργοποίηση 
αυτών όπως και του ενδοθηλίου αλλά και την μείωση 
των αντιθρομβωτικών πρωτεϊνών C και S, εξ αιτίας της 
συχνά συνυπάρχουσας ηπατικής δυσπραγίας οδηγεί τους 
θαλασσαιμικούς ασθενείς σε μια χρόνια υπερπηκτική 
κατάσταση με επακόλουθη αυξημένη συχνότητα θρομ-
βωτικών επεισοδίων, που έχουν αναφερθεί επανειλημ-
μένα ως επιπλοκή της θαλασσαιμίας (Eldor et al, 2002; 
Capellini et al, 2010). Τα επεισόδια αυτά έχουν αναφερθεί 
για το κεντρικό νευρικό σύστημα είτε με τη μορφή των 
σιωπηλών μικροϊσχαιμικών βλαβών, που ανευρίσκονται 
συνήθως τυχαία στον απεικονιστικό έλεγχο, κυρίως με 
μαγνητική, είτε πιο σπάνια ως οξέα ισχαιμικά αγγειακά 
εγκεφαλικά επεισόδια, που εκφράζονται κλινικά με την 
εμφάνιση αιφνίδιας εγκατάστασης εστιακής νευρολογι-
κής συμπτωματολογίας λόγω απόφραξης αρτηρίας που 
αρδεύει τον εγκέφαλο.

Ενδιάμεση β-μεσογειακή αναιμία

Αγγειακά εγκεφαλικά συμβάμματα είτε με τη μορφή 
σιωπηλών ισχαιμικών βλαβών πιο συχνά είτε με τη μορφή 
οξέων ισχαιμικών επεισοδίων σπανιότερα αναφέρονται σε 
ασθενείς με ενδιάμεση β-μεσογειακή αναιμία και κυρίως 
στους ενήλικες ασθενείς, μη- μεταγγισοεξαρτώμενους, 
σπληνεκτομηθέντες με αριθμό αιμοπεταλίων >500×109/L 
(Karimi et al, 2014).

Χρόνιες μικροϊσχαιμικές αλλοιώσεις

Οι μικροϊσχαιμικές αλλοιώσεις ανευρίσκονται στη μα-
γνητική εγκεφάλου ασθενών με ενδιάμεση β-μεσογειακή 
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αναιμία σε ποσοστό που κυμαίνεται από 24 μέχρι και 60% 
(HaghpanahandKarimi, 2012; Taheretal, 2023). Παράγο-
ντα κινδύνου για μικροϊσχαιμικές αλλοιώσεις σε αυτούς 
τους ασθενείς φαίνεται να αποτελεί κατά κύριο λόγο η 
σπληνεκτομή (Karimietal, 2012). Τα δεδομένα για την 
απεικονιστική διερεύνηση (screening) και παρακολούθηση 
αυτών των ασθενών με μαγνητική τομογραφία είναι ασα-
φή. Επί ανεύρεσης μικροϊσχαιμικών αλλοιώσεων στους 
ασθενείς με ενδιάμεση β-μεσογειακή συστήνεται η λήψη 
αντιαιμοπεταλιακών, ιδιαίτερα σε σπληνεκτομηθέντες 
ασθενείς λόγω της συνυπάρχουσας θρομβοκυττάρωσης 
(Haghpanahand Karimi, 2012). Επιπλέον η έναρξη μεταγ-
γίσεων σε τακτική βάση θα πρέπει να λαμβάνεται σοβαρά 
υπόψιν, ενώ με βάση μια μελέτη 95 ασθενών με ενδιάμεση 
β-μεσογειακή από το Ιράν η υδροξυουρία ανέδειξε πιθανή 
προφυλακτική δράση έναντι των ισχαιμικών αλλοιώσεων 
(Karimi et al, 2012).

Οξέα ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια

Τα οξέα ισχαιμικά αγγειακά εγκεφαλικά επεισό-
δια αναφέρονται επίσης σε ασθενείς με ενδιάμεση 
β-μεσογειακή αναιμία σε μικρότερο ποσοστό. Στην οξεία 
φάση συστήνεται η αντιμετώπιση των ασθενών αυτών με 
βάση τις οδηγίες που ισχύουν για το γενικό πληθυσμό 
λαμβάνοντας υπόψιν τις ιδιαιτερότητες αυτών, όπως 
την πιθανή θρομβοπενία στους μη σπληνεκτομηθέντες 
με σπληνομεγαλία ή την ενδεχόμενη διαταραχή πήξης 
επί υποκείμενης ηπατική δυσπραγίας, ιδιαίτερα στην 
περίπτωση της διενέργειας ενδοφλέβιας θρομβόλυσης. 
Στο πλαίσιο δευτερογενούς πρόληψης θρομβεμβολικών 
συμβαμάτων συστήνεται η εφ’ όρου ζωής λήψη αντιπη-
κτικών (Karimi et al, 2014).

Μείζων β-μεσογειακή αναιμία

Σε ασθενείς με μείζονα β-μεσογειακή αναιμία αναφέ-
ρονται πιο συχνά οξέα ισχαιμικά αγγειακά εγκεφαλικά 
επεισόδια σε ποσοστό που κυμαίνεται μεταξύ 0.25 και 
0.46% (Taher et al, 2008; Karimi et al, 2008).

Οξεία φάση ισχαιμικών αγγειακών εγκεφαλικών 
επεισοδίων

Στην οξεία φάση οι ασθενείς θα πρέπει να αντιμετω-
πίζονται με βάση τις οδηγίες που αφορούν στο γενικό 
μη θαλασσαιμικό πληθυσμό (Saliba et al, 2020; Taher et 
al, 2023). Ασθενής με συμπτώματα οξέος ΑΕΕ θα πρέπει 
να εξετάζεται άμεσα προς εκτίμηση του νευρολογικού 
ελλείμματος και εφαρμογή των βασικών μέτρων υπο-
στήριξης των ζωτικών σημείων τους ασθενούς και να 
αντιμετωπίζεται ως πιθανός υποψήφιος για θεραπεία 
με ενδοφλέβια θρομβόλυση σε κάθε περίπτωση εφό-
σον βρίσκεται εντός 4.5 ωρών από την έναρξη των 

συμπτωμάτων καθώς και σε επιλεγμένες περιπτώσεις 
με άγνωστη ώρα έναρξης της συμπτωματολογίας. Στο 
πλαίσιο αυτό, θα πρέπει να του παραχωρείται άμεση 
πρόσβαση στον αξονικό ή μαγνητικό τομογράφο, ώστε 
να υποβληθεί σε επείγουσα απεικόνιση του εγκεφά-
λου όσο το δυνατόν ταχύτερα για να αποκλειστεί το 
ενδεχόμενο ενδοκράνιας αιμορραγίας αλλά και να 
ληφθούν οι απαραίτητες πληροφορίες για την αντι-
μετώπιση του ασθενούς στην οξεία φάση (Berge et 
al, 2021). Η ενδοφλέβια θρομβόλυση σε ασθενείς με 
μείζονα β-μεσογειακή αναιμία δεν έχει μελετηθεί σε 
τυχαιοποιημένες μελέτες, η εφαρμογή της όμως έχει πε-
ριγραφεί σε σειρές ασθενών (Vassilopoulou et al, 2011). 
Επιπλέον οι ασθενείς με οξύ ισχαιμικό επεισόδιο λόγω 
απόφραξης μεγάλου αγγείου πρόσθιας κυκλοφορίας 
και ικανό νευρολογικό έλλειμμα είναι υποψήφιοι για 
διενέργεια μηχανικής θρομβεκτομής εφόσον η έναρξη 
των συμπτωμάτων είναι εντός των τελευταίων 6 ωρών, 
με δυνατότητα επέκτασης του θεραπευτικού παραθύρου 
σε επιλεγμένους ασθενείς (Turcetal, 2019). Η αναιμία 
καθ’ εαυτή δεν αποτελεί αντένδειξη για θεραπείες οξείας 
επαναιμάτωσης, θα πρέπει όμως να λαμβάνεται υπόψιν 
για την περίπτωση αιμορραγικών επιπλοκών.

Δευτερογενής πρόληψη ισχαιμικών αγγειακών 
εγκεφαλικών επεισοδίων

Πέρα από την οξεία φάση οι ασθενείς θα πρέπει να 
διερευνώνται περαιτέρω για την ανάδειξη της αιτιολογίας 
του ισχαιμικού εμφράκτου και να αντιμετωπίζονται με 
βάση τις οδηγίες για τη δευτερογενή πρόληψη (https://
eso-stroke.org/guidelines/eso-guideline- directory). Στους 
ασθενείς με μείζονα μεσογειακή αναιμία πέραν της γνω-
στής χρόνιας υπερπηκτικής κατάστασης αναφέρεται πλέον 
συχνά (κυρίως στους άνω των 50 ετών, πληθυσμός που 
λόγω των συστηματικών μεταγγίσεων αλλά και της απο-
δοτικότερης αποσιδήρωσης έχει αυξηθεί), συννοσηρότητα 
σε κλασσικούς παράγοντες αγγειακού κινδύνου με πιο 
συχνό τον σακχαρώδη διαβήτη αλλά και καρδιολογικές 
επιπλοκές. Σημαντικός υποκείμενος μηχανισμός για το 
ισχαιμικά αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια των ασθενών 
αυτών φαίνεται να είναι η κολπική μαρμαρυγή, η οποία 
περιγράφεται κατά μέσο όρο σε ποσοστό 11%, πιο συχνά 
παροξυσμική και σε νεαρότερες ηλικίες συγκριτικά με το 
γενικό πληθυσμό (Malagu et al, 2022). Λόγω έλλειψης 
μελετών στο συγκεκριμένο πληθυσμό ασθενών η αντι-
πηκτική αγωγή και σε αυτήν την περίπτωση ακολουθεί 
τις οδηγίες που ισχύουν για το γενικό πληθυσμό, λαμ-
βάνοντας και πάλι υπόψιν την αναιμία στο χειρισμό των 
αντιπηκτικών και του συνοδού αιμορραγικού κινδύνου 
τους στους ασθενείς αυτούς. Η βαρφαρίνη είναι αυτή 
που έχει χρησιμοποιηθεί κατά βάση με τη χρήση και των 
νεότερων αντιπηκτικών να αναφέρεται σε πιο πρόσφατες 
σειρές ασθενών (Apostolou et al, 2017 Malagu et al, 2023).
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Συνοπτικά
•	 Χρόνιες – σιωπηλές - μικροϊσχαιμικές αλλοιώσεις 

αναφέρονται κυρίως στην ενδιάμεση β-μεσογειακή 
αναιμία

•	 Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου θα είχε νόημα η ανα-
ζήτηση μικροϊσχαιμικών αλλοιώσεων με διενέργεια 
μαγνητικής τομογραφίας

•	 Επί ανεύρεσης χρονίων μικροϊσχαιμικών αλλοιώσεων 
συστήνεται η λήψη αντιαιμοπεταλιακών και πιθανά 
υδροξυουρίας επί θρομβοκυττάρωσης.

•	 Η απεικονιστική παρακολούθηση αυτών των ασθενών 
κρίνεται εξατομικευμένα

•	 Τα οξέα εγκεφαλικά επεισόδια αναφέρονται κυρίως 
στη μείζονα μεσογειακή αναιμία

•	 Η αντιμετώπιση στην οξεία φάση γίνεται με βάση τις 
οδηγίες για τους μη θαλασσαιμικούς ασθενείς με άμεση 
κλινική εκτίμηση και εφαρμογή των βασικών μέτρων 
υποστήριξης των ζωτικών σημείων του ασθενούς

•	 Κάθε ασθενής με υποψία οξέος αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου θα πρέπει να ελέγχεται απεικονιστικά, συνή-
θως με αξονική τομογραφία εγκεφάλου, προς αποκλεισμό 
υποκείμενης αιμορραγικής βλάβης και να αντιμετωπίζεται 
ως υποψήφιος για θρομβόλυση ή/και θρομβεκτομή εφό-
σον πληρούνται οι προϋποθέσεις με βάση τις ισχύουσες 
οδηγίες για το μη θαλασσαιμικό πληθυσμό.

•	 Συστήνεται η διενέργεια του απαραίτητου διαγνω-
στικού ελέγχου για καθορισμό του υποκείμενου αι-
τιολογικού μηχανισμού του εμφράκτου

•	 Στο πλαίσιο δευτερογενούς πρόληψης συστήνεται η 
αυστηρή ρύθμιση των παραγόντων αγγειακού κιν-
δύνου (σακχαρώδης διαβήτης, υπερλιπιδαιμία, παχυ-
σαρκία, κάπνισμα) καθώς και η εφ’ όρου ζωής λήψη 
αντιαιμοπεταλιακών.

•	 Σε περίπτωση ανεύρεσης κολπικής μαρμαρυγής ως 
υποκείμενο αίτιο συστήνεται η μακροχρόνια λήψη 
αντιπηκτικών.
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